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1881. aastal kirjeldas saksa neuroloog ja psühhiaa-
ter Karl Wernicke (1848–1905) alkohoolikutel 
esinevaid kesknärvisüsteemihäireid triaadina: 
tasakaalu- ja koordinatsiooni häired, silmaliigutaja-
lihaste halvatus ning segasus seisund (1). Hiljem 
nimetati seda sündroomide kompleksi Wernicke 
entsefalopaatiaks (WE) ning segasus seisundit 
Korsakoffi psühhoosiks. Liigne alkoholitarbimine 
võib viia toitumis vaeguseni ning põhjustada 
nimetatud haigusnähte. Seetõttu tasub meenutada 
haiguse kliinilist pilti, patogeneesi ja diagnoo-
sikriteeriume. Käesolev artikkel annab ülevaate 
Wernicke entsefalopaatiast haigus juhtude abil.
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Wernicke entsefalopaatia, alkohol, tiamiini defitsiit
Artiklis on selgitatud Wernicke entsefalopaatia (WE) põhjuseid, diagnoosiks vajalikke kriteeriu meid ja ravi-
võimalusi. WE diagnoosimine põhineb kliinilise leiu klassikalisel triaadil: tasakaalu- ja koordinatsioonihäired, 
silmaliigutajalihaste halvatus ning segasus seisund. Kõige sagedamini esineb WE kroonilise alkoholismi foonil. 
Ägeda kulu korral, kiiresti areneva teadvushäirega haigetel on oluline magnetresonantstomograafia, kus 
on nähtav tüüpiline T2-signaali intensiivsuse suurenemine III vatsakese ümbruses ja talamuse piirkonnas. 
Näidetena esitatud haigusjuhud on Tartu Ülikooli Kliinikumi praktikast 2005. aastal.
Foto. Dr Karl Wernicke (1848–1905)
Haigusjuht nr 1: 45aastane naine
Viimasel 4–5 aastal tarvitas naine rohkesti alko-
holi, põhiliselt valget viina ja jäi see tõttu kodu-
seks. Alates 2004. aastast ta enam ei tegelenud 
koduse maja pidamisega, sest kõndi mine muutus 
pikkamööda vaevalisemaks. Aeglaselt halveneva 
tervise tõttu pöördus ta uuringutele, tal diagnoositi 
polüneuropaatilist sündroomi ning määrati töö -
võime kaotus. Naisele selgitati, et jalgade nõrkus ja 
kõnniraskus on seotud alkoholi kuri tarvitamisega. 
Patsient haigestus ägedalt märtsis 2005 tasa-
kaaluhäirete ja oksendamisega. Sel lele eelnes 
viimastel kuudel nn long drink’i tarvitamine. Hospi-
taliseerimisel oli naine somnolentne, apaatne, pas-
siivne, ebaselge jutuga, neuroloogilise koldeleiuta. 
Paari päeva pärast muutus ta rahutuks, ilmnesid 
hallutsinatsioonid. Peaaju kompuuter tomo graafilise 
(KT) uuringuga välistati ekspansiivsed protsessid 
(tuumor, krooniline sub duraalne hematoom jt). 
Lumbaalpunktsioonil saadud liikvor oli pato  -
loogiata. Ana lüü sides esinev amülaasi aktiivsuse 
tõus nii vereseerumis kui ka uriinis ning maksa 
funkt sionaalsete analüüside näitajate suurenemine 
võimaldas diagnoosida ägedat pankreatiiti ja 
haige hospitaliseeriti gastroenteroloogia osakonda. 
Järgnevate päevade jooksul esine sid pidevad 
konfabulatsioonid, tasakaaluhäired, osaline vaate -
halvatus. Toetu des anamnee sile (rohke alkoholi -
tarvitamine), diagnoositi orgaanilist hallutsinoosi ja 
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Wernicke entsefalopaatiat, alkohoolset pankreatiiti, 
alkohoolset polü neuropaatiat. Naine suunati eda-
siseks raviks ja hoolduseks elukohajärgsesse haig-
lasse, kuhu ta ravile ei jäänud. Tervise halvenemise 
tõttu nädal hiljem hospitaliseeriti ta uuesti, seekord 
neuroloogia osakonda, kus adekvaatset kontakti 
haigega ei saadud, kuid järgmisest päevast ta 
orienteerus isikus ja kohas; haigusteadvus puudus; 
aeg-ajalt hallutsineeris, oli agressiivne. 
Neli nädalat hiljem esines järgmine neuroloogi-
line leid: dementsuse sündroom nägemis- ja 
kuulmismeelepetetega, desorienteeritus kohas 
ja ajas, haigusteadvuse puudu mine. Lihtsamaid kor-
raldusi täitis ettenäitamisel, ei istunud, ei pööra nud 
end ise, ei osanud ise süüa, ei pidanud puhtust. 
Aktiivselt liigutas käsi ja jalgu, pareese ei esi-
nenud. Polüneuropaatiline sündroom oli varem 
diagnoositud, esines labajalgade ja sääre  -
lihaste atroofia, kannarefleksid ei vallandunud. 
Tundlikkus polnud hinnatav kogni tiivse häire 
tõttu. Ekstrapüramidaalse süsteemi häirele viitas 
parema käe rahu treemor, mõningane hüper-
kineetiline liigutus küünar- ja õlavarres, üldine 
lihas rigiidsus.
Silmade liikuvuse häiret oli raske täpsustada 
kognitiivse häire tõttu, eelmisel hospitaliseerimisel 
kaks nädalat varem oli kirjeldatud vaatehalvatust. 
Liikvor oli endiselt põletikutunnusteta, valk 0,66 g/l. 
Magnetresonantstomograafia (MRT) pea ajust ei 
toonud nähtavale koldelisi muutusi ajukoes, esines 
mõõdukas ajuatroofia (vt jn 1), seetõttu, arvestades 
haiguse anamneesi ja kulgu, oli tegemist alaägeda 
alkoholist tingitud peaaju degeneratsiooniga. 
Sündroomide kompleks – orgaaniline hallutsinoos, 
tasakaaluhäired, osaline vaatehalvatus ning vara-
semast polüneuropaatia sündroom – võimaldab 
diagnoosida Wernicke entsefalopaatiat.
Haigusjuht nr 2: 40aastane naine
Kahe kuu jooksul oli naine kuritarvitanud alkoholi, 
viimasel nädalal oli korduvalt kukkunud tasakaalu -
häirete tõttu. Varasemast oli teada, et mõnikord 
seoses alkoholi tarvitamisega esinesid tal provot-
seeritud epileptilised hood. 
Seekordne haigestumine algas tasakaalu-
häirega, apaatiaga; naine ise ei söönud ega 
joonud, lisandusid epileptilised krambid 2–3 
korda päevas ning teadvusseisundi halvenemise 
tõttu suunati ta haiglasse. Hospitaliseerimisel 
hinnati teadvushäiret Glasgow’ koomaskaala 
(GKS) järgi 5 pallile (reageerib üksikute sõna-
dega eba adekvaatselt, korraldusi ei täida, valule 
äratõmme on külgühtlane). Jätkuva teadvus häire 
tõttu patsient intubeeriti ja toodi üle Tartusse neuro-
anestesioloogia osakonda. Saabumisel esines 
püsiv teadvushäire, GKS oli 5 palli, esines raskesti 
kupeeritav krambisündroom. Neuroloogilise leid 
oli järgmine: pupillid keskmise külgühtlase laiu-
sega, valgusele ei reageeri, lihastoonus on lõtv, 
patoloogilisi reflekse ei vallandu.
Biokeemilistes analüüsides eluohtlikke nihkeid 
ei esinenud. EEGs ilmnes üldine aeglustumine, mis 
viitab väljendunud fokaalsele (aju süva- ja kesk -
struktuurides) või difuussele ajukahjustusele. 
KT-uuring peast neli päeva pärast haigestumist 
tõi esile WE-le tüüpilised muutused ajutüve piirkon-




nas (vt jn 2). Seisund halvenes progresseeruvalt 
ning haige suri.  
Peaaju lahangul ilmnes, et praktiliselt kõikjal 
kortikaalses hallaines olid neuronid hävinud, vere-
sooned laienenud ning ajukude nekrotiseerumas. 
Olid välja kujunenud mamillaar kehade ja 
periventrikulaarsete alade (ajuveejuha ja IV 
vatsake) raske kujulised ja ulatuslikud Wernicke 
tüüpi kahjustused (nekroos ja veresoonte pro-
liferatsioon, vt jn 3 ja 4) koos kogu peaaju 
raskekujulise isheemilise kahjustuse tunnustega 
(sisuliselt oli tegemist kogu peaaju infarktiga). 
Eespool toodud muutused on iseloomulikud 
ägedale Wernicke tüüpi entsefalopaatiale. Lisaks 
esines alkohoolne steatohepatiit.
Arutelu
Wernicke entsefalopaatiat (mõnikord kirjanduses 
ka Wernicke-Korsakoffi sündroom) iseloomustab 
dementsus psühhoosiga, tserebellaarne sünd-
room ning oftalmopleegia (1). Raskused tekivad 
diagnoosimisel siis, kui ei ole klassikalist triaadi. 
WEd kirjeldatakse akuutse vormina (haigusjuht 
nr 2) ja alaägeda või kroonilisena (haigusjuht 
nr 1). Toodud näidetest esimene oli klassikalise 
triaadiga ja alaägeda kuluga. Teisel juhul oli 
haigus ägeda kuluga, mil esmaseks sümptomiks 
oli kiiresti süvenev teadvushäire ning teised 
sümptomid ei tulnud esile raske üldseisundi tõttu. 
Kirjanduse andmetel on WE esinemissagedus 
ilmselt suurem, kui seda kliiniliselt diagnoositakse. 
Joonis 2. Haigusjuht nr 2. KT-uuring peast: III ajuvatsakest ja ajuveejuha ümbritseva koe 
tiheduse vähenemine on iseloomulik Wernicke entsefalopaatiale. 
Joonis 3. Patohistoloogiline uuring. Wernicke entsefalopaatiale 
iseloomulikud muutused mamillaarkehades: nekroos 
(N – hävinud neuronite varjud) ja prominentsed veresooned 
(V); hematoksüliin-eosiin x 200.
Joonis 4. Patohistoloogiline uuring. Wernicke entsefalopaatiale 
iseloomulikud muutused ajuveejuha ümbruses: hävinud 




Täiskasvanutel diagnoositakse WE 2,2% juhtu-
dest alles lahangul (2). 
Diferentsiaaldiagnostiliselt vajab haige, kellel 
esineb kiirelt progresseeruv dementsussündroom 
ja meelepetted, abiuuringuid, selleks et nende 
abil kindlaks teha võimalik põhjus. Eelkõige tuleb 
välistada järgmiste kliiniliste seisundite olemasolu: 
krooniline subduraalne hematoom, peaajukasvaja, 
demüeliniseerivad haigused (polüskleroos). Har-
vem esinevatest haigustest vajavad täpsustamist 
tsentraalne pontiinne müelinolüüs, talamuse piir-
konna kahepoolne infarkt, Lyme’i tõbi, Creutzfeldti-
Jakobi tõbi jt. Kirjeldatud haigusjuhtude puhul 
teostatud uuringute abil välistati eespool nimetatud 
põhjused. WE diagnoosimine põhineb seega 
anamneesil, kliinilise leiu ning piltdiagnostika 
interpreteerimisel.
Piltdiagnostika
WE iseloomulikud muutused KT- või MRT-uuringul 
tulevad esile ajutüve piirkon nas (2). Kirjanduse 
andmetel esinevad MRTs tüüpilised muutused: 
T2-sekventsides signaali intensiivsuse tõus III vatsa-
kese ümbruses ja talamuse posteromediaalses osas 
nii ägedas kui ka alaägedas faasis ja seda ena-
masti kõigil haigetel (3). MRT-uuringu spetsiifilisus 
on 50–58%, samal ajal KT-leiu spetsiifilisus ulatub 
kuni 13%-ni (4). Esitatud teise haigusjuhu puhul 
ilmestusid KTs iseloomulikud hüpodenssed alad 
kesk- ja vaheaju piirkonnas, IV ja III ajuvatsakese ning 
ajuveejuha ümbritsevas ajukoes (vt jn 2). Alaäge 
WE kulgeb aeglasemalt, põhjustades kas peri-
feerse ja/või tsentraalse närvisüsteemi kahjustuse 
ja MRT-uuringul võib näha ajuatroofiat (vt jn 1), vatsa-
keste süsteemi laienemist ning mamillaarkehade 
atroofiat (2). 
Peaaju lahangul on kirjeldatud haigusprotsessi 
periventrikulaarsetes piirkon dades: taalamuses, 
III vatsakese põhjas ning mamillaarkehakestes. 
Mitmes artiklis on rõhutatud, et mamillaarkehakeste 
muutused esinevad kõigil juhtudel (2). Ägeda vormi 
puhul on näha mikrohemorraagiaid, rakuturset, 
nekroosi, neuronite kadu, kapillaarsete veresoonte 
proliferatsiooni koos makrofaagide infiltratsiooniga 
ja demüelini sat siooni. Kroonilise (alaägeda) vormi 
puhul esinevad spongioossed muutused, neuronite 
kadu ja glioos (2, 5). Haigusjuhus nr 2 esinesid 
iseloomulikud muutused mamillaar kehades, ajuvee-
juha, III ja IV vatsakese ümbruses, kus oli ulatuslik 
neuronite häving, esines vaskulaarne proliferatsioon 
ja makrofaagide reaktsioon (vt jn 3 ja 4). 
Haigusjuhtude diagnoosi hüpoteesi oluliseks osaks 
olid haigete täpne eluviisi kirjeldus nende alkoholi-
  tarvitamise harjumustest, kaasnenud alkohoolne pank-
reatiit, polüneuropaatia, provotseeritud epileptilised 
hood. Ägeda kulu puhul oli diagnoosi püstitamisel 
otsustavaks KTs esinev iseloomulik ajutüvekahjustus.
WE võimalikud põhjused
Teadaolevalt on WE tingitud B1-vitamiini (tiamiini) 
defitsiidist. B1-vitamiin on bioaktiivne ühend, mis 
eraldati riisikliidest 1926. aastal. Kirjanduse and-
metel on terves organismis vitamiinivaru keskmiselt 
18 päevaks (2). 
Tiamiin osaleb rasvhapete ja aminohapete 
lõhustamisel ning süsivesikute aine vahetuses. Vita-
miini defitsiit põhjustab glükoosi ainevahetuse häire. 
Arvatakse, et B1-vitamiin osaleb rakumembraani 
osmootse rõhu säilitamisel, seega võib vitamiini -
puudu lik kus põhjustada intra- ja ekstratsellulaarruumi 
turse (6). Uuringud on esile toonud kahjustatud 
piirkondades laktaadi kontsentratsiooni suurene-
mise (7) ja koliini vähenemise (8).
WEd ei kirjeldata mitte ainult kroonilise alko -
holismi, vaid ka teiste raskete haiguste ja seisundite 
puhul. Pikaajaline immuunsupressioonravi (neeru- 
ja vere haigused, elundisiirdamine), mõningatel 
juhtudel ka türeotoksikoos, raske nälgimine (3), 
kõhulahtisus ja rasedate profuusne oksendamine 
võivad esile kutsuda tiamiini depoode kiire tühje-
nemise ning haigusseisundi väljakujunemise. WEd 
kirjeldatakse ka intensiivraviosakonna haigetel, 
keda on pikka aega parenteraalselt toidetud või 
kellele on rakendatud dialüüsravi (1–3).
Ravi 
Avaldatud artiklid toovad välja seisukoha, kus 
rõhutatakse vajadust, et WE diagnoosimisel tuleb 
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kohe koos üldseisundi stabiliseerimisega alustada 
tiamiinravi, manustades vitamiini kas veeni või suu 
kaudu. Kiire tegutsemine võib parandada segasus-
seisundit, nägemishäireid, lihasrigiidsust. Üldiselt 
arvatakse, et mälu ja intellekti häire jääb püsima 
ravist hoolimata (9, 10).
Kokkuvõte
Wernicke entsefalopaatia on teada ja tuntud juba 
sadakond aastat ning sel on praktiline tähendus 
ka tänapäeval. Igapäevases kliinilises praktikas 
kohtab seda sündroomi siiski harva, kuid rohke 
alkoholitarbimine võib selle esinemist suurendada, 
sest kõige sageda mini esineb WEd kroonilise 
alkoholismi foonil. Tuleb meeles pidada, et WE on 
tõsine, potent siaalselt eluohtlik äge või krooniline 
neuroloogiline patoloogia, mida võib kohata nii 
neuroloogiaosakonnas, psühhiaatriakliinikus kui 
ka intensiiv ravi osakonnas. WE ei esine üksiku 
neuroloogilise sündroomina, vaid koos teiste elundi-
süsteemide häiretega, mis on tingitud põhihaigusest 
(nt alkoholismist). WE diagnoosimisel on oluline 
täpne anamnees, iseloomulik kliiniline pilt koos 
uurimistulemustega ja tiamiinravi rakendamine. 
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Summary
Wernicke encephalopathy – a forgotten disorder of old
damage of the mesencephalic tegmentum, 
mamillary bodies, medial thalamus, periaqueductal 
region, floor of the fourth ventricle, and midline 
cerebellum. WE is a subacute or acute neurological 
disorder caused by thiamine (vitamin B1) deficiency. 
This paper presents two cases of WE, one an acute 
disorder with rapid unconsciousness status and 
the other with subacute clinical presentation. Both 
patients were chronic alcoholics. 
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